PATHOLOGIE CAROTIDE ET VERTEBRO-BASILAIR1 DISSE CTIONS 



La dysplasie fibromusculaire: une arteriopathie rare entrainant 

une disorganisation de la paroi vasculaire 




1. Stenose serree et excentree 
de I'artere carotide interne 

(fleche). 

2. Aspect en pile d'assiettes 
de I'artere vertebrate chez 
le meme patient (fleche). 


L a dysplasie fibromusculaire 1 - 2 est une 
arteriopathie segmentaire non athe- 
rosclereuse et non inflammatoire dont 
la frequence a ete estimee entre 0,5 % et 1 % 
a partir de series d'autopsies ou d'angiogra- 
phies consecutives. Cette affection conduit a 
une disorganisation de la paroi arterielle, qui 
se traduit par des stenoses et des dilatations 
arterielles et peut se compliquer d'une dis- 
section arterielle ou d'une dilatation anevris- 
male. La cause de I'affection est inconnue. 
Des cas familiaux ont ete rapportes. 

Les arteres le plus souvent concernees 
sont I'artere renale et les arteres a distribu- 
tion encephalique. Parmi ces dernieres, la 
dysplasie fibromusculaire atteint surtout 
I'artere carotide interne dans son segment 
moyen en regard de la vertebre C2. Les seg- 
ments proximaux et intrapetreux sont beau- 
coup plus rarement concernes. L'atteinte de 
I'artere vertebrale est generalement asso- 
ciee a celle de I'artere carotide interne avec, 
la encore, une tres nette predominance des 
lesions en regard de C2. Une atteinte asso- 
ciee des arteres intracraniennes est possi- 
ble. Dans 20 a 50 % des cas, la dysplasie de 
I'artere carotide interne est associee a des 
anevrismes sacculaires intracraniens. 
L'aspect angiographique le plus typique est 
celui de « piles d'assiettes » ou de « collier 
de perles » dans lequel se succedent irregu- 
lierement, et sur un segment plus ou moins 
etendu, des images de retrecissement et de 
dilatation (fig. 1). Plus rarement, l'aspect est 
celui d'une stenose tubulaire, d'un ane- 
vrisme, d'une stenose asymetrique, voire 
d'une plicature arterielle. Elle est rarement 
responsable d'une stenose serree ou d'une 
occlusion de la lumiere arterielle. 

La dysplasie fibromusculaire atteint sur- 
tout les femmes blanches (80 %). Elle est 
decouverte, generalement vers la cinquan- 
taine, a I'occasion d'explorations arterielles 
effectuees pour un accident ischemique 
cerebral, une hemorragie meningee, un syn- 
drome de Claude Bernard-Horner, un souffle 


cervical, a I'occasion de symptomes non 
specifiques (cephalees, acouphenes pulsati- 
les, vertige, syncope) ou de faqon totale- 
ment fortuite (angiographie pour une 
tumeur cerebrale, par exemple). Lorsque la 
dysplasie est decouverte a I'occasion d'un 
accident ischemique cerebral, il peut etre 
difficile d'affirmer qu'elle en est responsable 
et cette decouverte ne doit pas dispenser de 
la recherche d'une autre cause. Le meca- 
nisme d'accident ischemique le mieux docu- 
ments chez les patients atteints d'une 
dysplasie fibromusculaire cerebrovascu- 
laire est la survenue d'une dissection arte- 
rielle qui peut etre difficile a distinguer 
angiographiquement d'une forme tubulaire 
ou anevrismale de dysplasie. La modifica- 
tion de I'image sur un controle angiogra- 
phique ou la mise en evidence d'un hema- 
tome dans la paroi de I'artere en imagerie 
par resonance magnetique (IRM) permet- 
tent generalement de trancher. 

L'histoire naturelle de la dysplasie fibro- 
musculaire cerebrovasculaire est mal 
connue, mais le risque d'accident ische- 
mique cerebral parait tres faible. Le traite- 
ment est empirique. Un traitement antipla- 
quettaire est generalement propose en 
prevention secondaire apres un accident 


ischemique cerebral. Les anticoagulants 
sont a eviter en raison de I'association fre- 
quente a des anevrismes intracraniens. 
Quant au traitement chirurgical ou par 
angioplastie, il ne peut etre raisonnable- 
ment envisage que chez un patient ayant 
une dysplasie fibromusculaire responsable 
d'une stenose serree, presumee responsa- 
ble d'accidents ischemiques cerebraux, en 
particulier si ces accidents sont recidivants. 
La recherche d'anevrismes arteriels intra- 
craniens par une technique non invasive 
(p. ex. : IRM) devrait etre proposee, car cer- 
tains d'entre eux peuvent necessiter un trai- 
tement endovasculaire ou chirurgical. 
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